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сроков достижения культурой МСК конфлюэнтного мо-
нослоя с  9,4±2,0  сут. (Р1) до  13,7±2,5  сут. (Р3, n=10, 
критерий Уилкоксона, p=0,02).

Известно, что показатели скорости роста культуры 
МСК зависят от количества клеток с высоким пролифе-
ративным потенциалом. В  этой связи проведен анализ 
зависимости между содержанием ALDH+ клеток и  вре-
менем достижения конфлюэнтного монослоя (коэффи-
циент Пирсона r=-0,66), и  между количеством ALDH+ 
элементов, внесенных в культуру на Р1 — Р3, и временем 
удвоения клеток на данных пассажах (r=-0,67). Т.е., пери-
од удвоения клеточной популяции и  время достижения 
90–95% покрытия культуральной поверхности в  зна-
чительной степени зависят от  количества ALDH+ МСК. 
С учетом определения стволовых клеток как элементов, 
обеспечивающих самоподдержание популяции, а  также 
зависимости между показателями скорости роста куль-
туры и  количеством ALDH+ клеток, можно заключить, 
что указанный маркер характеризует фракцию ранних 
мезенхимальных клеток-предшественниц (стволовые 
и мультипотентные клетки).
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Настоящее исследование основано на  идее о  клю-
чевой роли стрессорного ответа матери на внешние не-
гативные воздействия в  нарушении настройки порогов 
чувствительности сигнальных систем организма плода и, 
как следствие, формировании патологий постнатального 
развития. При этом профиль таких патологических про-
цессов помимо наследственных факторов будет опреде-
ляться текущим на момент воздействия этапом органо-
генеза и модальностью воздействия.

Настоящая работа с применением модели острой ги-
поксии in vivo (5% О2, 3 сеанса по 3 часа с интервалом 
в сутки), предъявляемой беременным самкам крыс ли-
нии Вистар на 14–16 сутки гестации, в период заклад-
ки гиппокампа, направлена на  изучение особенностей 
функционирования глутаматэргической системы, ос-
новной медиаторной системы гиппокампа, на протяже-
нии жизни потомства (2 недели, 3 месяца, 18 месяцев 
постнатального развития) и оценку их роли в формиро-
вании ассоциированных с  возрастом нарушений про-
странственной памяти.

Показано прогрессирующее с  возрастом умень-
шение количества нейронов, увеличение плотности 
синапсов, количества метаботропных глутаматных ре-
цепторов первого типа (mGluR1), рецепторов инозитол-
3-фосфата первого типа, а также повышенный уровень 
выработки инозитол-3-фосфата в  ответ на  аппликацию 
агонистов mGluR1  в  гиппокампе крыс, переживших 

пренатальную гипоксию (ПГ), что указывает на  устой-
чивую гиперактивацию внутриклеточного компонента 
mGluR1-ассоциированного сигнального пути. Однако, 
в гиппокампе взрослых и стареющих крыс, переживших 
ПГ, наблюдается снижение количества глутамата, а при 
индукции глутаматной эксайтотоксичности, в  отличие 
от  контроля, не  происходит увеличения генерации про-
дуктов свободнорадикального окисления липидов, что 
указывает на  тот факт, что повышенная активность ре-
цепторного аппарата глутаматной системы животных, 
переживших ПГ, не уравновешивает дефицит глутамата.

При этом в водном лабиринте Морриса для ПГ крыс 
показано прогрессирующее с  возрастом нарушение 
пространственной памяти, нивелируемое инъекциями 
агонистов mGluR1, что подтверждает вовлечение глута-
матной системы в формирование вызванного ПГ когни-
тивного дефицита.

По  результатам проведенных исследований можно 
предположить, что в  основе долгосрочных нарушений 
развития и  функционирования гиппокампа вследствие 
пренатальной гипоксии лежит нарушение функциониро-
вания глутаматэргической медиаторной системы, веро-
ятно вызванное ослаблением синтеза либо усилением 
деградации глутамата.

Исследования поддержаны грантом РФФИ 
№ 17-04-01118.
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На  протяжении последних двадцати лет непрерывно 
возрастает научный интерес к  клеточной терапии. В  от-
ечественной ветеринарии данное направление находит-
ся на  зарождающемся этапе своего развития. В  связи 
с этим, наша работа была направлена на изучение вли-
яния микрофрагментированной аутологичной подкожной 
жировой ткани (ФАПЖТ), на процесс развития естествен-
ного остеоартроза (ОА) локтевого сустава собак. Таким 
образом, в условиях ветеринарной клиники было отобра-
но 12  собак, смешанного пола, пород: лабрадор ретри-
вер; золотистый ретривер; боксер; шотландский сеттер; 
немецкая овчарка; метис; вес которых колебался в интер-
вале 20–45 кг, возрастом от 1 года до 9 лет. Все живот-
ные были отобраны по наличию следующих показателей: 
стойкая хромота при прогулочной ходьбе и болевое огра-
ничение диапазона движений пораженных суставов при 
пассивных манипуляциях. Собаки были разделены на две 
группы, контрольной группе было сделано три внутрису-
ставных инъекции глюкокортикостероидного препарата, 
с интервалом в неделю. Опытной группе было однократ-
но введено ФАПЖТ. Анализ результатов был проведен 
в четыре этапа клинического и рентгенологического об-
следования, с изучением синовиальной жидкости (через 
14 дней, 1, 2 и 3 месяца). Жировую ткань опытной группы 
отбирали из паховой складки, во время хирургических ма-
нипуляций по стерилизации и кастрации собак, методом 
липосакции, при этом, количество материала составляло 


